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Intisari 
 
Latar Belakang: Beberapa studi telah menunjukkan hubungan antara diabetes 
melitus dan gangguan kognitif serta terjadinya penurunan fungsi kognitif secara 
cepat. Penelitian Withmer menunjukkan adanya peningkatan ressiko terjadinya 
gangguan kognitif atau demensia pada individu yang mengalami obesitas. 
Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara lingkar perut 
dan fungsi kognitif pada penderita DM tipe 2 di wilayah kerja Puskesmas 
Purnama Kota Pontianak. Metodologi: Penelitian ini menggunakan penelitian 
observasional analitik dengan pendekatan secara cross sectional. Subjek dalam 
penelitian berjumlah 40 pasien diabetes melitus tipe 2 yang dikumpulkan dengan 
teknik consecutive sampling dengan pengukuran lingkar perut dilanjutkan 
pengisian kuesioner Montreal Cognitive Assesment versi Indonesia. Data 
kemudian dianalisis dengan program SPSS. Hasil: Dari 40 pasien yang 
dilibatkan pada penelitian, sebanyak 20 pasien mengalami obesitas sentral 
disertai gangguan fungsi kognitif. Dengan menggunakan uji analisis Fisher 
didapatkan nilai p = 0,033 (<0,05), sehingga hipotesis kerja diterima. Pada 
penelitian ini didapatkan nilai RR sebesar 4,242 dengan interval kepercayaan 
95% berkisar antara 0,677 dan 26,587. Hal ini berarti bahwa lingkar perut 
merupakan faktor resiko untuk terjadinya gangguan fungsi kognitif yakni pada 
subjek yang mengalami obesitas sentral mempunyai resiko mengalami gangguan 
fungsi kognitif 4,242 kali lebih besar dibandingkan dengan subjek yang tidak 
mengalami obesitas sentral. Kesimpulan: Terdapat hubungan bermakna antara 
lingkar perut dan fungsi kognitif pada penderita DM tipe 2. 
 
Kata Kunci: obesitas sentral, lingkar perut, diabetes melitus tipe 2, fungsi kognitif 
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Abstract 
 
Background: Several studies have shown a relationship between diabetes 
mellitus and cognitive impairment with rapid decline in cognitive function. 
Withmer’s study showed an increased risk of cognitive impairment or determine 
individuals who are obese. Objective: This research was aimed to evaluate the 
relationship between waist circumference and cognitive function among type 2 
diabetes mellitus patients in Puskesmas Purnama Kota Pontianak. Method: This 
research was an analytical observation with a cross sectional approach. Subjects 
in this research were 40 patients with type 2 diabetes mellitus collected by 
consecutive sampling technique with measured waist circumference followed by 
the Montreal Cognitive Assessment questionnaires Indonesian version. Data 
were then analyzed with SPSS. Results: twenty out of fourty patients involved in 
this research were found to have central obesity and cognitive impairment. By 
using Fisher analysis test p value = 0.033 (<0.05), so that the working hypothesis 
is accepted. In this research obtained RR values of 4.242 with a 95% confidence 
interval ranging between 0.677 and 26.587. This means that waist circumference 
is a risk factor for the occurrence of cognitive impairment in subjects who are 
central obesity have impaired cognitive function 4.242 times risk greater than the 
subjects that are not central obesity. Conclusion: There is a significant 
relationship between waist circumference and cognitive function in patients with 
type 2 diabetes mellitus. 
 
Keywords: central obesity, waist circumference, type 2 diabetes mellitus, 
cognitive function   
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LATAR BELAKANG 
 
Diabetes melitus (DM) merupakan gangguan metabolisme yang ditandai dengan 
hiperglikemia kronis akibat gangguan metabolisme karbohidrat, lemak, dan 
protein karena kerusakan sekresi insulin, kerja insulin, atau keduanya. Penyakit 
ini menjadi salah satu penyebab utama morbiditas dan mortalitas di dunia karena 
perannya dalam perkembangan penyakit optik, renal, neuropatik dan 
kardiovaskuler.1 Diabetes tipe 2 merupakan tipe diabetes terbanyak di seluruh 
dunia, yaitu 90% kasus dari semua tipe diabetes.2 Lembaga kesehatan dunia, 
atau World Health Organization  (WHO) mengingatkan prevalensi penderita 
diabetes di Indonesia berpotensi mengalami kenaikan drastis dari 8,4 juta orang 
pada tahun 2000 menjadi 21,3 juta penderita di 2030.3 Berdasarkan data Dinas 
Kesehatan Kota Pontianak didapatkan sebanyak 4.866 kasus pada tahun 2012 
dan meningkat pada tahun 2013 menjadi 5.703 kasus. Di Kota Pontianak pada 
tahun 2013, Puskesmas Purnama merupakan puskesmas dengan kejadian 
diabetes terbanyak yaitu sebanyak 721 kasus.4 
Peningkatan kasus DM yang tajam banyak terjadi pada masyarakat dengan 
perubahan pola konsumsi tinggi lemak dan mempunyai kebiasaan aktifitas fisik 
yang rendah, sehingga meningkatnya kasus overweight dan obesitas. Orang 
yang kurang gerak cenderung overweight dan obesitas yang kemudian 
berhubungan dengan terjadinya peningkatan diabetes melitus.5 
Lingkar perut merupakan salah satu metode antropometri obesitas abdominal 
atau obesitas sentral yang berhubungan dengan morbiditas dan mortalitas akibat 
obesitas, misalnya diabetes melitus tipe 2, sindrom metabolik, dan penyakit 
jantung koroner.6 
Diabetes melitus meningkatkan resiko komplikasi mikrovaskuler, seperti 
retinopati, neuropati, dan nefropati serta komplikasi makrovaskuler meliputi 
pembuluh darah perifer, penyakit kardiovaskular dan penyakit neurologis 
(termasuk serebrovaskular).7-9 Selain komplikasi-komplikasi umum yang telah 
diketahui, terdapat pula komplikasi lain yang merupakan kombinasi dari mikro 
dan makrovaskuler yaitu gangguan fungsi kognitif. Beberapa studi telah 
menunjukkan hubungan antara diabetes melitus dan gangguan kognitif dan 
terjadinya penurunan fungsi kognitif secara cepat.10,11 
Penelitian Withmer menunjukkan adanya peningkatan resiko terjadinya 
gangguan kognitif atau demensia pada individu yang mengalami obesitas.12 
Hubungan tersebut diduga terjadi melalui penyakit kardiovaskular dan diabetes, 
dimana kedua penyakit tersebut terbukti meningkatkan resiko terjadinya 
demensia.13-15 
Penelitian mengenai kaitan lingkar perut dan gangguan kognitif masih belum 
pernah dilakukan. Berdasarkan hal itu, peneliti merasa perlu melakukan 
penelitian mengenai lingkar perut dan gangguan kognitif. 
 
5 
 
BAHAN DAN METODE 
 
Penelitian ini merupakan studi analitik observasional dengan pendekatan potong 
lintang. Subjek yang diikutsertakan dalam penelitian ini adalah pasien DM tipe 2 
yang berobat di Puskesmas Purnama Kecamatan Pontianak Selatan Kota 
Pontianak yang memenuhi kriteria penelitian. Sampel diambil dengan pemilihan 
sampel tidak berdasarkan peluang dengan jenis consecutive sampling.  
 
Kriteria inklusi dalam penelitian ini adalah pasien yang menderita DM tipe 2 yang 
datang berobat ke Puskesmas Purnama dan tercatat dalam rekam medis, 
berusia diantara 40 – 65 tahun yang telah menderita DM tipe 2 dan telah diberi 
pengobatan DM lebih dari 3 bulan serta berkemampuan baca tulis (minimal 
lulusan SD). Kriteria eksklusi mencakup pasien dengan riwayat penyakit stroke, 
trauma kepala, epilepsi, infeksi sistem saraf pusat (ssp), tumor otak, memakai 
obat-obatan yang dapat memengaruhi ssp (riwayat terapi obat penenang), 
gangguan psikiatrik, depresi, dan gangguan jiwa lainnya, tidak merokok, tidak  
menderita hipertensi grade II serta pasien yang tidak dapat berkomunikasi 
dengan Bahasa Indonesia. 
 
Sebanyak 40 orang subjek penelitian yang memenuhi kriteria penelitian 
kemudian dilakukan informed consent sebelum melakukan pengukuran lingkar 
perut dan mengisi kuesioner Montreal Cognitive Assesment versi Indonesia 
(MoCa-Ina). Data diperoleh melalui data sekunder.  
 
Data-data yang diperoleh selanjutnya diolah dan dianalisis menggunakan SPSS 
20.0. Analisis dilakukan secara univariat dan bivariat untuk melihat ada tidaknya 
hubungan antara masing-masing variabel bebas dan variabel terikat. 
 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
Hasil 
 
Analisis Univariat 
 
Karakteristik Subyek Penelitian Berdasarkan Usia 
Kelompok usia dalam penelitian ini dikelompokkan dengan menggunakan 
perhitungan sturges. Usia termuda dalam penelitian ini adalah 41 tahun dan usia 
tertua 64 tahun. Kelompok usia terbanyak ditemukan pada kelompok usia 57-60 
tahun yaitu sebanyak 14 orang (35%) sedangkan kelompok usia responden yang 
memiliki distribusi terkecil berada pada kelompok usia 41-44 tahun, 45-48 tahun 
dan 61-64 tahun yaitu sebanyak 2 orang (5%). Rerata usia dalam penelitian ini 
adalah 54 tahun. Distribusi subyek penelitian berdasarkan usia dapat dilihat pada 
tabel 1. 
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Tabel 1. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Usia 
No. Usia (Tahun) Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
1. 41-44 2 5,0 
2. 45-48 2 5,0 
3. 49-52 13 32,5 
4. 53-56 7 17,5 
5. 57-60  14 35,0 
6. 61-64  2 5,0 
 Total 40 100,0 
 
Karakteristik Subyek Penelitian Berdasarkan Jenis Kelamin 
Jumlah responden laki-laki yaitu sebanyak 19 orang (47,5%) dan perempuan 
yaitu sebanyak 21 orang (52,5%). Hasil penelitian menunjukkan bahwa 
responden perempuan lebih banyak daripada laki-laki. Distribusi subyek 
penelitian berdasarkan jenis kelamin dapat dilihat pada tabel 2. 
Tabel 2. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Jenis Kelamin  
No. Jenis Kelamin Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
1. Laki-laki 19 47,5 
2. Perempuan 21 52,5 
 Total 40 100,0 
 
Karakteristik Subyek Penelitian Berdasarkan Hipertensi/ Non Hipertensi 
Karakteristik subyek penelitian berdasarkan ada tidaknya hipertensi ditemukan 
bahwa penderita DM lebih banyak yang menderita hipertensi yaitu sebanyak 24 
orang (60%) dan tidak hipertensi yaitu 16 orang (40%). Distribusi subyek 
penelitian berdasarkan jenis kelamin dapat dilihat pada tabel 4.3. 
Tabel 3. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Riwayat Hipertensi 
No. Riwayat Hipertensi Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
1. Hipertensi 24 60,0 
2. Non Hipertensi 16 40,0 
 Total 40 100,0 
    
Karakteristik Subyek Penelitian Berdasarkan Riwayat Pendidikan 
Karakteristik subyek penelitian berdasarkan riwayat pendidikan ditemukan bahwa 
riwayat pendidikan terbanyak adalah perguruan tinggi yaitu sebanyak 19 orang 
(47,5%) sedangkan  riwayat pendidikan responden yang memiliki distribusi 
terkecil adalah SMP yaitu sebanyak 3 orang (7,5%). Distribusi subyek penelitian 
berdasarkan riwayat pendidikan dapat dilihat pada tabel 4. 
Tabel 4. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Riwayat Pendidikan 
No. Riwayat Pendidikan Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
1. Perguruan Tinggi 19 47,5 
2. SMA 13 32,5 
3. SMP 3 7,5 
4. SD 5 12,5 
 Total 40 100,0 
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Karakteristik Subyek Penelitian Berdasarkan Lingkar Perut 
Karakteristik subyek penelitian berdasarkan lingkar perut ditemukan bahwa 
responden yang obesitas sentral yaitu sebanyak 33 orang (82,5%) dan tidak 
obesitas sentral yaitu sebanyak 7 orang (17,5%). Hasil penelitian menunjukkan 
bahwa responden lebih banyak mengalami obesitas sentral dibandingkan tidak 
obesitas sentral. Distribusi subyek penelitian berdasarkan lingkar perut dapat 
dilihat pada tabel 5. 
Tabel 5. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Lingkar Perut 
No. Lingkar Perut Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
1. Obesitas Sentral 33 82,5 
2. Tidak Obesitas Sentral 7 17,5 
 Total 40 100,0 
 
Karakteristik Subyek Penelitian Berdasarkan Fungsi Kognitif 
Karakteristik subyek penelitian berdasarkan fungsi kognitif ditemukan bahwa 
responden yang terganggu fungsi kognitifnya yaitu sebanyak 21 orang (52,5%) 
dan yang tidak terganggu yaitu sebanyak 19 orang (47,5%). Distribusi subyek 
penelitian berdasarkan fungsi kognitif dapat dilihat pada tabel 6. 
Tabel 6. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Fungsi Kognitif 
No. Fungsi Kognitif Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
1. Abnormal 21 52,5 
2. Normal 19 47,5 
 Total 40 100,0 
 
 
Analisis Bivariat 
 
Hubungan Lingkar Perut dan Fungsi Kognitif 
Hasil penelitian yang diperoleh disusun dalam tabel 2x2 untuk menganalisis ada 
atau tidaknya hubungan antara lingkar perut dan fungsi kognitif pada penderita 
DM tipe 2. Kemudian dilakukan uji hipotesis chi-square dan perhitungan nilai 
relative risk (RR) menggunakan program Statistical Product for Service Solution 
(SPSS) 20.0. Distribusi hubungan lingkar perut dan fungsi kognitif dapat dilihat 
pada tabel 7. 
Tabel 7. Hubungan Lingkar Perut dan Fungsi Kognitif 
Lingkar Perut 
Fungsi Kognitif 
RR, CI 95% P Abnormal Normal 
N % N % 
Obesitas 
Sentral 
20 50,0 13 32,5 4,242 
0,033 
Tidak Obesitas 
Sentral 
1 2,5 6 15,0 0,677-26,587 
Total 21 52,5 19 47,5  
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Berdasarkan analisis SPSS 20.0 didapatkan nilai observed sebesar 20, 13, 6, 1 
dan nilai expected sebesar 17,3, 15,7, 3,7, 3,3. Karena terdapat nilai expected 
yang bernilai kurang dari 5 ada 50% jumlah sel (yaitu 3,3 dan 3,7) maka data 
tersebut tidak layak diuji dengan menggunakan uji chi-square. Oleh karena itu, uji 
yang dipakai adalah uji alternatifnya yaitu uji Fisher. 
Berdasarkan uji Fisher didapatkan nilai p sebesar 0,033 (p<0,05), hal ini 
menunjukkan bahwa terdapat hubungan antara lingkar perut dan fungsi kognitif 
pada penderita DM tipe 2.  
 
Relative Risk (RR) menunjukkan besar peran faktor resiko terhadap terjadinya 
efek. Hasil yang lebih besar dari nilai 1 menunjukkan faktor yang diteliti 
merupakan faktor resiko. Pada penelitian ini didapatkan nilai RR sebesar 4,242 
dengan interval kepercayaan 95% berkisar antara 0,677 dan 26,587. Hasil 
tersebut menunjukkan bahwa nilai RR >1. Hal ini berarti bahwa lingkar perut 
merupakan faktor resiko untuk terjadinya gangguan fungsi kognitif yakni pada 
subjek yang mengalami obesitas sentral mempunyai resiko mengalami gangguan 
fungsi kognitif 4,242 kali lebih besar dibandingkan dengan subjek yang tidak 
mengalami obesitas sentral. Hasil penelitian yang diperoleh sesuai dengan 
hipotesis yang diajukan. 
 
Pembahasan 
 
Distribusi Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 Berdasarkan Usia, Jenis 
Kelamin, Riwayat Hipertensi, dan Riwayat Pendidikan 
Pada hasil penelitian, usia rata-rata responden yang menderita DM tipe 2 adalah 
54 tahun, dimana usia responden yang paling tua adalah 64 tahun dan yang 
paling muda adalah 41 tahun. Hal ini sejalan dengan penelitian di Depok 
menunjukkan DM lebih tinggi prevalensinya pada kelompok usia 46-55 tahun. 
Penelitian lain di Manado tahun 2008 menunjukkan bahwa pasien DM tipe 2 
yang berobat ke RSUP Prof. Dr. R.D. Kandou Manado umumnya pada kelompok 
usia 51-60 (44%) dan rata-rata usia 57 tahun. Faktor usia dapat menyebabkan 
resistensi insulin pada DM tipe 2, yang disebabkan oleh kelainan atau 
berkurangnya molekul insulin.16,17 Protein substrat intrasel tidak adekuat untuk 
mengaktivasi jalur P1-3K dan MAP Kinase, sehingga fungsi dari P1-3K dan MAP 
Kinase terganggu serta mengganggu rekrutmen GLUT-4 dari dalam sel yang di 
aktivasi oleh adanya transduksi sinyal. Selain itu, faktor usia yang berhubungan 
dengan faktor keturunan menyebabkan resistensi insulin akibat mutasi reseptor 
defek.18  
 
Berdasarkan jenis kelamin, dijumpai jenis kelamin perempuan lebih dominan 
dibandingkan dengan laki-laki pada penderita DM tipe 2 dengan perbandingan 
52,5% dan 47,5%. Dominasi jenis kelamin perempuan dibandingkan dengan laki-
laki juga dilaporkan pada beberapa penelitian lain. Dari hasil penelitian Jelantik 
tahun 2014 diketahui pada kelompok kasus sebagian besar mempunyai jenis 
kelamin perempuan yaitu sebanyak 32 orang (64,0 %) dan yang berjenis kelamin 
laki-laki sebanyak 18 orang (36,0 %).19 Berdasarkan data riset kesehatan dasar 
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tahun 2013, secara nasional prevalensi DM tampak terjadi peningkatan jika 
dibandingkan dengan data riskesdas tahun 2007. Ditemukan pula bahwa 
prevalensi DM menurut karakteristik jenis kelamin dengan usia 15 tahun keatas 
pada perempuan cenderung lebih tinggi daripada laki-laki.20 
Penyakit Diabetes Melitus ini sebagian besar dapat dijumpai pada perempuan 
dibandingkan laki-laki. Hal ini disebabkan karena pada perempuan memiliki LDL 
atau kolesterol jahat yang lebih tinggi dibandingkan dengan laki-laki, dan juga 
terdapat perbedaan dalam melakukan semua aktivitas dan gaya hidup sehari-
hari yang sangat mempengaruhi kejadian suatu penyakit, dan hal tersebut 
merupakan salah satu faktor risiko terjadinya penyakit Diabetes Melitus. Jumlah 
lemak pada laki-laki dewasa rata-rata berkisar antara 15-20 % dari berat badan 
total dan pada perempuan sekitar 20-25 %. Jadi peningkatan kadar lipid (lemak 
darah) pada perempuan lebih tinggi dibandingkan pada laki-laki, sehingga faktor 
resiko terjadinya Diabetes Melitus pada perempuan 3-7 kali lebih tinggi 
dibandingkan pada laki-laki yaitu 2-3 kali.21  
 
Berdasarkan ada tidaknya hipertensi didapatkan bahwa pada penderita DM tipe 
2 lebih banyak yang mengalami hipertensi dibandingkan non hipertensi dengan 
perbandingan yaitu sebanyak 24 orang (60%) dan 16 orang (40%). Dari hasil 
penelitian Jelantik tahun 2014 diketahui bahwa pada kelompok kasus sebagian 
besar yang menderita hipertensi yaitu sebanyak 44 orang (88,0%) dan yang tidak 
menderita hipertensi sebanyak 6 orang (12,0 %), sedangkan pada kelompok 
kontrol sebagian besar tidak menderita hipertensi 33 orang (66,0 %) dan yang 
menderita sebanyak 17 orang (34,0 %). Berdasarkan hasil uji koefisian 
kontingensi C didapat nilai p = 0,000 (p < 0,05) maka ada hubungan yang 
bermakna antara kejadian hipertensi dengan kejadian diabetes mellitus tipe II di 
wilayah kerja Puskesmas Mataram tahun 2013.19 Hasil penelitian ini tidak jauh 
berbeda dengan penelitian yang sebelumnya yang dilakukan Gibney tahun 2009, 
hipertensi merupakan faktor resiko utama untuk terjadinya DM. Hubungannya 
dengan DM tipe 2 sangatlah kompleks, hipertensi dapat membuat sel tidak 
sensitif terhadap insulin (resisten insulin).22,23 Padahal insulin berperan 
meningkatkan ambilan glukosa di banyak sel dan dengan cara ini juga mengatur 
metabolisme karbohidrat, sehingga jika terjadi resistensi insulin oleh sel, maka 
kadar gula di dalam darah juga dapat mengalami gangguan.24 
 
Berdasarkan riwayat pendidikan didapatkan bahwa riwayat pendidikan terbanyak 
adalah perguruan tinggi yaitu sebanyak 19 orang (47,5%) diikuti SMA yaitu 
sebanyak 13 orang (32,5%), SD yaitu sebanyak 5 orang (12,5%) dan SMP yaitu 
sebanyak 3 orang (7,5%). Dari hasil penelitian Dita tahun 2012 didapatkan 
bahwa proporsi diabetes terbesar terdapat pada responden dengan tingkat 
pendidikan Diploma atau Sarjana, yaitu sebesar 5,7%. Sedangkan proporsi 
terendah ada pada responden dengan kelompok pendidikan tidak sekolah, yaitu 
1,2%. Pada kelompok responden lainnya, yaitu kelompok pendidikan SD atau 
SMP/sederajat memiliki odds 2,2 kali lebih besar untuk mengalami diabetes 
dibanding responden yang tidak sekolah. Responden dengan tingkat pendidikan 
SMA/sederajat memiliki odds ratio 4,3 kali lebih besar untuk mengalami diabetes 
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dibanding responden yang tidak sekolah. Sedangkan responden dengan tingkat 
pendidikan Diploma atau Sarjana memiliki odds ratio 5 kali lebih besar untuk 
mengalami diabetes dibanding responden yang tidak sekolah.25 Ada indikasi 
bahwa dengan meningkatnya tingkat pendidikan seseorang lebih cenderung mau 
menerima dirinya sebagai orang sakit bila ia mengalami suatu gejala tertentu, 
daripada kelompok masyarakat yang lebih primitif. Mereka juga dilaporkan lebih 
cepat mencari pertolongan dokter dibanding masyarakat yang berstatus sosial 
lebih rendah.26 
 
Hubungan Lingkar Perut dan Fungsi Kognitif 
Obesitas sentral telah diteliti memiliki faktor resiko potensial pada penurunan 
kognitif, meskipun literatur yang ada masih jarang dan tidak konsisten. Ditambah 
lagi, banyak studi penelitian meneliti mengenai lingkar perut sebagai prediktor 
gangguan fungsi kognitif pada beberapa penyakit seperti hipertensi dan 
diabetes.27,28 Diduga lingkar perut yang tinggi berhubungan dengan kemampuan 
kecepatan psikomotor, fungsi eksekutif, dan atensi yang menurun baik dengan 
atau tanpa penyakit diabetes pada orang dewasa.27,29 Meskipun tidak ada 
temuan yang menyatakan berpengaruh terhadap kemampuan memori verbal, 
penamaan dan disfungsi kognitif.29,30  
 
Nilai p pada uji Fisher dari penelitian ini adalah sebesar 0,033 (p<0,05). 
Berdasarkan hasil tersebut dapat disimpulkan bahwa secara statistik terdapat 
hubungan yang bermakna antara lingkar perut sebagai faktor resiko terjadinya 
gangguan fungsi kognitif. Hasil perhitungan nilai relative risk yang diperoleh 
sebesar 4,242. Hal ini berarti bahwa lingkar perut merupakan faktor risiko untuk 
terjadinya gangguan fungsi kognitif yakni pada subjek yang mengalami obesitas 
sentral mempunyai risiko mengalami gangguan fungsi kognitif 4,242 kali lebih 
besar dibandingkan dengan subjek yang tidak mengalami obesitas sentral. 
 
Penelitian ini sesuai dengan penelitian Waldstein yang menemukan adanya 
hubungan antara lingkar perut dan fungsi kognitif, ditemukan hubungan yang 
bermakna terhadap lingkar perut yang besar pada penurunan kemampuan 
kecepatan motorik kasar, keterampilan manual, dan fungsi eksekutif. Tetapi, 
penemuan ini telah diteliti bersamaan dengan tekanan darah jika seseorang 
memiliki tekanan darah tinggi dan lingkar perut yang besar maka didapatkan skor 
yang lebih buruk dibandingkan seseorang yang memiliki tekanan darah tinggi 
atau lingkar perut yang besar.27 Waldstein menyebutkan bahwa obesitas sentral 
berhubungan dengan berbagai macam kelainan neuroendokrin yang salah 
satunya adalah hiperkortisolemia. Meningkatnya kadar kortisol tersebut 
berhubungan dengan atrofi hipokampus sehingga menyebabkan penurunan 
fungsi memori. Penelitian Gatto menemukan obesitas sentral diprediksi memiliki 
hubungan terhadap defisit kognitif pada usia pertengahan dan dewasa tua pada 
memori semantik, atensi, fungsi eksekutif, kecepatan visuo-motorik, memori 
visual, organisasi, dan fungsi kognitif global yang diukur dengan MMSE.29-31  
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Massa lemak total dan obesitas sentral diprediksi merupakan salah satu faktor 
resiko penurunan fungsi kognitif pada lanjut usia dengan DM. Penelitian Angela 
pada tahun 2010 menemukan bahwa pengukuran jaringan lemak dengan massa 
lemak total dan distribusi asam lemak berhubungan dengan kemunduran fungsi 
kognitif pada lanjut usia yang mengalami overweight dengan DM. Resiko 
demensia pada lanjut usia dengan DM lebih tinggi dibandingkan lanjut usia tanpa 
DM. Penelitian tersebut membuktikan bahwa massa lemak total dan obesitas 
sentral merupakan faktor resiko independen terhadap kemunduran fungsi kognitif 
pada lanjut usia dengan DM. Beberapa penelitian membuktikan bahwa obesitas 
memiliki hubungan terhadap resistensi insulin yang tinggi yang diketahui memiliki 
peran pada kemunduran fungsi kognitif.32 
 
Jaringan lemak merupakan organ endokrin yang aktif memproduksi adipokin 
yang memiliki efek anti inflamasi seperti adiponektin, leptin, resistin, maupun pro-
inflamasi seperti TNF-α dan IL-6.33 Jaringan lemak pada pasien DM mengalami 
peningkatan produksi sitokin pro-inflamasi.34 Kadar leptin diduga memiliki 
hubungan terhadap fungsi kognitif pada lanjut usia.35 Pada lanjut usia dengan 
DM memiliki IL-6 yang tinggi dibanding lanjut usia tanpa DM, meskipun setelah 
dilakukan kontrol terhadap IL-6, massa lemak total, lingkar perut, dan lingkar 
pinggul tetap menjadi faktor risiko terjadinya kemunduran fungsi kognitif 
berdasarkan MMSE (Mini Mental State Examination) dan CCS (Cairan 
Cerebrospinal).36 Efek peningkatan produksi sitokin pro-inflamasi pada penderita 
DM dan proses penuaan lebih merusak pada berbagai penyakit termasuk 
kemunduran fugnsi kognitif. Meskipun memiliki inflamasi kronik seperti DM, 
obesitas sentral dan massa lemak total tetap dapat digunakan untuk 
memprediksi kemunduran fungsi kognitif. Penelitian Angela pada tahun 2010 
menunjukkan bahwa distribusi massa lemak total dan obesitas sentral 
merupakan faktor risiko independen terhadap kemunduran fungsi kognitif pada 
lanjut usia dengan DM, ini melibatkan peran jaringan lemak viseral terhadap 
fungsi kognitif.32 
 
Penelitian mengenai fungsi leptin dalam konteks hipotalamus dan perilaku makan 
sudah banyak diteliti, hal ini dikarenakan reseptor leptin tersebar diseluruh area 
korteks dalam jumlah yang banyak. Studi terbaru menunjukkan bahwa leptin juga 
memiliki efek terhadap fungsi kognitif seseorang. Hal ini didukung oleh jumlah 
reseptor leptin yang banyak terdapat pada hipokampus.37 Leptin diduga berperan 
penting dalam fungsi kognitif seperti proses pembelajaran dan memori melalui 
plastisitas sinaps pada neuron hipokampus, potensiasi jangka panjang (Long 
Term Potentiation/ LTP), serta depresi jangka panjang (Long Term Depression/ 
LTD).38,39 Leptin telah diteliti dapat memediasi reseptor N-methyl D-aspartate 
(NMDA) yang berperan menginduksi potensiasi jangka panjang melalui 
peningkatan influks kalsium.38,39 
 
LTP telah diteliti secara intensif di berbagai sinaps dimana terdapat banyak 
reseptor NMDA. Reseptor NMDA adalah reseptor untuk glutamat neurotrasmiter 
eksitatorik utama otak. Reseptor NMDA tidak merespon secara maksimal kecuali 
12 
 
bila dua peristiwa terjadi secara simultan yaitu glutamat harus terikat pada 
reseptor NMDA dan neuron post-sinaptik harus sudah terdepolarisasi secara 
parsial. Persyaratan ganda ini berasal dari fakta bahwa kanal kalsium yang 
berhubungan dengan reseptor-reseptor NMDA hanya memungkinkan sejumlah 
kecil ion kalsium untuk memasuki neuron, kecuali jika neuron itu sudah 
terdepolarisasi pada saat glutamat mengikat diri pada reseptor. Influks (aliran 
masuk) ion-ion kalsium inilah yang memicu potensial aksi dan menimbulkan 
cascade peristiwa di neuron post-sinaptik yang akan menginduksi LTP. 
Mekanisme bagaimana influks kalsium menginduksi LTP sangat kompleks tetapi, 
ada bukti bahwa kalsium memberikan efeknya dengan mengaktifkan protein 
kinase di sitoplasma neuron. Penelitian yang konsisten mengenai hal itu adalah 
penemuan inhibitor kinase protein dapat memblokir induksi LTP.40 
 
Penelitan eksperimen pada tikus yang diinduksi obesitas dan mengalami 
resistensi terhadap leptin menunjukkan bahwa terdapat penurunan potensiasi 
jangka panjang dan gangguan pada memori spasial.41,42 Penelitian lain pada 
tikus yang diinduksi diabetes juga menunjukkan bahwa terdapat defisit memori 
spasial yang berhubungan dengan disregulasi leptin.43,44 Sebaliknya, pada tikus 
yang diinduksi mengalami penurunan berat badan melalui bypass lambung atau 
gastrektomi (Vertical Sleeve Gastrectomy/ VSG) menunjukkan terdapat 
peningkatan fungsi hipokampus yaitu dalam proses pembelajaran. Peningkatan 
memori spasial hanya ditemukan pada tikus yang diberi perlakuan bypass 
lambung.45 Hal ini menandakan bahwa penurunan berat badan yang cukup dapat 
meningkatkan sensitivitas leptin yang dapat memperbaiki fungsi hipokampus. 
Manusia dengan DM tipe 2 yang juga sering mengalami resistensi leptin diduga 
dapat mengalami demensia dan gangguan memori apabila manusia dan tikus 
dalam percobaan diatas memiliki aktivitas leptin pada otak yang sama.46-49 
Disregulasi hormon leptin bersamaan dengan proses penuaan dapat secara 
langsung mempengaruhi degenerasi Alzheimer dengan meningkatkan deposisi 
Abeta di jaringan otak.50 
 
Selain itu, leptin juga dapat menghambat aktivitas neuronal Nitrit Oxide Synthase 
(nNOS). NOS diketahui dapat mempengaruhi memori yang diduga dari 
mekanisme regulasi leptin.51 Berbagai bentuk NOS dapat memiliki pengaruh 
terhadap proses pembelajaran dan memori yang berbeda, melalui lokasi aksi 
yang berbeda pula. NOS hipokampal terdapat lebih tinggi pada tikus yang 
memiliki memori rusak yang banyak sehingga menyebabkan keterlambatan 
dalam proses pembelajaran.52 Hubungan antara NO dan memori telah pernah 
diteliti sebelumnya. LTP dan LTD berperan dalam mekanisme dominan proses 
pembelajaran dan memori, diyakini diprakarsai oleh NO/ jalur siklik GMP. 
Ekspresi LTD seperti plastisitas sinaptik dalam hipokampus berkaitan dengan 
pembentukan beberapa jenis pembelajaran motorik dan memori.53 Hal ini dapat 
menjadi lebih rumit seiring berkembangnya penelitian mengenai NOS dan 
aktivitas nitrit oxide yang memiliki pengaruh terhadap pembelajaran dan memori, 
defisiensi NOS dan aktivitas nitrit oxide berhubungan dengan penyakit Alzheimer 
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serta fungsi memori memburuk.51,54 Interaksi antara leptin dan NOS yang 
berhubungan dengan memori masih membutuhkan penelitian lebih lanjut.  
 
Ada berbagai keadaan patologi pada obesitas yang menunjang bahwa keadaan 
obesitas memperburuk fungsi memori, diantaranya adalah kadar HDL (High 
Density Lipoprotein) dan kadar adinoponektin yang dimiliki oleh obesitas. HDL 
berfungsi membawa kolesterol menuju sel-sel yang membutuhkan kolesterol. 
Jika terjadi gangguan pada metabolisme lipoprotein HDL seperti pada keadaan 
obesitas, maka akan terjadi gangguan dalam pemenuhan kebutuhan kolesterol di 
otak. Selain mengakibatkan gangguan pemenuhan kebutuhan kolesterol di otak, 
kekurangan lipoprotein HDL dapat menyebabkan gangguan pembuangan 
oksisterol. Adanya gangguan pada pembuangan oksisterol ini akan 
menyebabkan meningkatnya proses inflamasi di neuron yang dapat 
menimbulkan gangguan pada fungsi sinaps.55 Kadar adinoponektin ditemukan 
rendah pada keadaan obesitas. Penurunan kadar adinoponektin ini berkaitan 
dengan peningkatan Indeks Massa Tubuh (IMT), penurunan sensitivitas insulin, 
profil lemak dalam plasma yang aterogenik, peningkatan kadar penanda 
inflamasi dan peningkatan resiko untuk penyakit kardiovaskuler. Oleh karena itu, 
kadar adinoponektin dapat digunakan sebagai suatu indikator untuk sindrom 
metabolic.56 Teori tersebut juga menunjang hasil penelitian yang dilakukan oleh 
Gunstad dkk pada tahun 2010 bahwa kegemukan berhubungan dengan atrofi 
serebral dan substansia alba (substansi putih) dimana faktor inflamatori disinyalir 
berhubungan dengan perubahan fungsi kognitif tersebut.57 
 
 
KESIMPULAN 
 
Terdapat hubungan bermakna antara lingkar perut dan fungsi kognitif pada 
penderita diabetes melitus tipe 2 di wilayah kerja Puskesmas Purnama Kota 
Pontianak. Obesitas sentral merupakan faktor resiko terjadinya penurunan fungsi 
kognitif pada penderita DM tipe 2, dalam hal ini seseorang yang mengalami 
obesitas sentral memiliki resiko mengalami gangguan fungsi kognitif 4,242 kali 
lebih besar dibandingkan dengan seseorang yang tidak obesitas sentral. 
 
Saran bagi masyarakat, untuk mencegah terjadinya obesitas (terutama obesitas 
sentral) pada penderita DM tipe 2 disarankan untuk mengatur pola makan, 
olahraga yang teratur dan kontrol gula darah. Bagi tenaga kesehatan, memberi 
penjelasan kepada pasien agar meminum obat DM secara teratur untuk 
mencegah kenaikan gula darah. Bagi peneliti selanjutnya diharapkan dapat 
menggunakan desain penelitian yang berbeda misalnya dengan menggunakan 
desain penelitian kohort prospektif dengan kelompok pembanding sehingga 
perjalanan penyakit dapat diikuti dalam jangka waktu lebih lama. Beberapa faktor 
resiko yang tidak dapat dikendalikan pada penelitian ini seperti hipertensi dapat 
dikendalikan pada penelitian selanjutnya.  
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